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ABSTRACT 
 
Clinical Correlates of Metabolic Syndrome in Patients with Chronic Schizophrenia 
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Objectsive：This study investigated the frequency of metabolic syndrome, associated factors and its risk for car-
diovascular morbidity in schizophrenic patients. Methods：In this cross-sectional study, nineteen-six patients with 
schizophrenia defined by DSM-IV criteria were included. All subjects were assessed for the presence of metabolic 
syndrome by means of the criteria of the National Cholesterol Education Program-Adult Treatment Panel III. In 
addition, we compared clinical characteristics, laboratory variables and risk for cardiovascular morbidity between 
patients with and without metabolic syndrome. Results：Of patients, 43% had metabolic syndrome. Metabolic 
syndrome was associated with illness chronicity and current status of antipsychotic agents use, total duration of 
atypical agents used, but not with daily chlorpromazine equivalent dose. Compared with the patients without me-
tabolic syndrome, patients with metabolic syndrome had higher risk for cardiovascular morbidity. Conclusion：This 
study suggests that metabolic syndrome is common among patients with chronic schizophrenia. Clinicians should 
be cautious to aware the increased risk for the metabolic syndrome and intervene actively to prevent and treat me-
tabolic morbidity among chronic patients with schizophrenia. (Korean J Psychopharmacol 2006;17(4):335-341) 
 
KEY WORDS：Metabolic syndrome·Antipsychotic agent·Schizophrenia·Obesity·Diabetes mellitus·Hyper-
tension·Dyslipidemia. 
 
 
 
서     론 
 
정신분열병의 조기사망 위험은 일반인구 보다 두 배 정
도 높으며,1) 특히 심혈관계나 내분비계 질환, 감염성 질
환 같은 신체 질환이 조기사망 원인의 약 2/3를 차지한
다.2,3) 최근 정신분열병 환자의 치료에서 가장 널리 이용
되는 비정형 항정신병 약물들은 정형 항정신병 약물에 비
해 신경계 부작용의 위험을 낮추었다는 장점을 가지고 있
다. 그러나 최근 일부 비정형 항정신병 약물 치료와 당
뇨병, 심혈관계 질환의 주요 위험인자인 비만, 체중증가 
간에 유의한 연관성이 보고되면서 정신분열병 환자들의 
높은 조기 사망 위험이 비정형 항정신병 약물치료에 의해 
더욱 높아질 가능성이 제시되었다.4,5) 비정형 항정신병 약
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물치료와 조기사망 위험 사이의 연관성은 비정형 항정신
병 약물치료 후에 중성지방과 콜레스테롤,6-8) 공복 혈당 
및 leptin의 혈중 농도의 증가, 인슐린 저항성의 발생을 
보고한 이전 연구결과들을 통해 뒷받침된다.9-11) 이 같
은 결과들은 임상의들이 정신분열병 환자들을 치료하면
서 비만과 체중증가의 가능성에 대해 적극적으로 대처할 
것을 강하게 시사한다. 
관상동맥 질환의 독립적인 위험 인자들인 고혈압, 이상
지질혈증(dyslipidemia), 당 대사 이상 등은 각각의 독
립적인 위험 인자들이 함께 공존하는 특징도 있는데, 이
와 같이 여러 위험 인자들이 함께 공존해서 나타나는 것
을 대사증후군이라고 한다.12) 대사증후군의 진단은 제 3
차 콜레스테롤 관리지침(National Cholesterol Education 
Program-Adult Treatment Panel Ⅲ, NCEP-ATP 
Ⅲ)13)에서 제시한 기준을 가장 널리 사용하는데, 복부비
만, 고중성지방혈증, 저고밀도지단백-콜레스테롤, 고혈압 
및 인슐린 저항증 중에서 3가지 이상이 해당될 때 대사
증후군으로 진단될 수 있다. 대사증후군은 개별적인 위험
인자들과는 별도로 제 2 형 당뇨병과 심혈관계 질환의 위
험인자이고,14) 심혈관계 질환으로 인한 사망위험도 증가
시킨다고 한다.15) 정신분열병 환자들에서 정상인들보다 대
사증후군이 더 흔하다고 한 최근 보고16)는 임상의들에게 
정신분열병 환자들의 대사증후군에 대해 주의를 가질 것
을 강조하고 있다. 국내의 일반인구 집단을 대상으로 한 
대규모 역학 연구17)에서 남성의 20.1%, 여성의 23.9%
가 대사증후군으로 보고되었는데, 정신분열병 환자들에서 
대사증후군의 위험이 정상인들에 비해 더 높을 것을 고
려해 볼 때 국내 정신분열병 환자의 대사증후군 유병률은 
훨씬 더 높을 것으로 생각된다. 그러나 정신분열병 환자
들의 대사증후군과 관련된 국내 연구 현황은 당뇨, 고중
성지방혈증이나 체중증가 같은 개별적인 대사증후군 위
험 인자들과 관련된 연구보고들8,9,18)이 대부분이어서 대
사증후군 현황이나 심각성, 관련된 임상 특성들은 아직 
잘 알려져 있지 않다. 이에 본 연구에서는 정신분열병 환
자들이 가진 대사증후군의 빈도를 조사하고, 어떤 임상 변
인들이 대사증후군과 관련되는지를 분석하였다. 그리고 
대사증후군과 심혈관계 질환, 당 대사 이상 사이의 관계
도 함께 분석하였다. 본 연구는 정신분열병 환자들에서 대
사증후군이 발병하는 기전을 이해하고, 치료적 개입과 예
방 프로그램을 개발하는 데에 기초 자료로서 도움을 줄 
것으로 기대된다.  
 
연구대상 및 방법 
 
1. 연구대상 
본 연구는 2005년 2월 1일부터 12월 31일까지 연세
대학교 의과대학 영동 세브란스병원 정신과에 내원한 외
래 혹은 입원환자 중 1) 20~55세 사이의 성인으로, 2) 현
재 Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disor-
ders(DSM)-Ⅳ19)의 정신분열병의 진단기준을 만족하며, 
3) 본 연구에 참여하기 전까지 최소한 2년 이상의 이환
기간과 함께 6개월 이상 항정신병 약물을 복용했던 환자
들을 대상으로 하였다. 다음과 같이 체중이나 당 대사에 
영향을 미칠 수 있는 요소를 가진 자는 연구에서 배제하
였다. 1) 타 정신과적 질환이 동반되어 있는 경우, 2) 갑
상선 질환을 가진 경우, 3) 기질성 뇌 질환이 동반된 경우, 
4) 현재 피임약이나 스테로이드를 복용 중이거나 체중감
량을 목적으로 치료를 받고 있는 경우, 5) 임신한 경우, 
6) 정신분열병을 진단 받기 전에 이미 당뇨나 고혈압을 진
단 받았던 경우. 모든 피험자들은 본 연구에 대하여 설명
을 듣고 서면으로 된 사전동의서에 서명을 한 후에 참여
하였다. 본 연구에 참여한 정신분열병 환자는 총 96명
(남성 50명, 여성 46명)으로 외래에서 치료 중인 피험
자는 74명(77.1%)이었다. 피험자들의 인구학적인 정보, 
이환기간(처음 진단을 받고 본 연구에 참여하기까지의 
기간), 재발 여부 및 입원치료의 횟수와 같은 임상 정보
들은 환자 및 가족과의 면담과 의무기록 검토를 통해 수
집되었다. 치료와 관련된 임상 변인에는 현재 복용 중인 
항정신병 약물의 이름 및 chlorpromazine 등가량, 비정
형 항정신병 약물을 복용한 총 기간 등이 포함되었다. 
 
2. 신체 계측 및 혈액학적 검사 
모든 피험자들은 채혈과 문진 전에 신장(m), 체중(kg), 
허리둘레(cm), 체질량 지수(body mass index, BMI)(kg/ 
m2)와 혈압을 측정하였다. 체중은 가벼운 겉옷 차림으로 
일정한 전자 저울을 사용하여 측정하였다. 피험자 중 3명
은 채혈을 거부하여 혈액검사는 93명을 대상으로 시행되
었다. 모든 혈액 검사는 아침식사와 투약 이전, 오전 7          
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시부터 9시 사이에 공복혈을 기본으로, 공복 혈당, 총 콜
레스테롤, 중성지방, 저고밀도지단백-콜레스테롤, HbA1c, 
C-peptide, 인슐린의 혈중 농도를 측정하였다. 모든 혈
액 검사는 아침 공복혈 채혈을 기본으로 하였고 모든 피
험자들은 공복혈 채혈 후에 식후 2시간 후 혈당을 다시 
측정하였다. 
 
3. 대사증후군의 진단 
대사증후군의 진단은 NCEP-ATP Ⅲ의 진단기준13)에 
따라 다음 요소들, 즉 1) 복부 비만, 2) 고중성지방혈증：
중성지방 150 mg/dl 이상, 3) 저고밀도지단백-콜레스
테롤：남성 40 mg/dl 미만, 여성 50 mg/dl 미만, 4) 고
혈압：수축기 130 mmHg 이상 또는 이완기 85 mmHg 
이상, 5) 고혈당：공복 혈당 110 mg/dl 이상 또는 현재 
당뇨병 치료를 받고 있음 중에서 3개 이상이 해당되면 대
사증후군으로 정의하였다. 복부비만은 WHO의 아시아-
태평양 지역에 대한 임상 가이드라인20)에 따라 남성은 
허리둘레가 90 cm 이상, 여성은 80 cm 이상으로 각각 
정의하였다. 
 
4. 통계 방법 
피험자들 중 대사증후군 동반 여부에 따라 나눈 두 집
단 사이의 사회인구학적 변인들, 임상 변인들 및 신체 계
측 수치, 혈액 검사 수치 같은 연속 변수들은 Kolmogo-
rov-Smirnov test에 의한 정규성 분포 결과에 따라 un-
paired t-test 또는 Mann-Whitney U-test로 비교하
였다. 대사증후군 및 비대사증후군 집단의 비연속 변수들
의 빈도 비교는 chi-square test를 이용하였고, 기대빈
도 값이 5 이하인 셀이 있는 경우에는 Fisher’s exact test
를 시행하였다. 자료분석의 통계적인 유의성은 p<0.05로 
정의하였고 양측검정을 시행하였다. 모든 자료분석은 SPSS 
11.0 version for Windows(SPSS Inc., Chicago, Illi-
nois, USA)을 이용하였다. 
 
결     과 
 
1. 대사증후군 동반 여부에 따른 인구학적, 임상적 차이 
피험자들의 평균 연령은 33.0세(SD=8.5), 평균 이환
기간은 8.9년(SD=6.1), 입원 횟수는 2.3회(SD=2.3)이
었다. 피험자 중 77명(80.2%)이 재발한 경험이 있었고 
본 연구에 참여하기 전 2개월 이상 항정신병 약물을 복
용하지 않은 피험자는 13명(13.7%)이었다.  
본 연구의 피험자 중 NCEP-ATP Ⅲ의 대사증후군          
Table 1. Comparison of demographic and clinical characteristics of patients with chronic schizophrenia in relation to 
the presence of metabolic syndrome 
  MS (N=41) No MS (N=55) 
Mean±SD 034.5±9.600 031.9±7.400 Age, years 
Median 32.0 0032.0 
Male 22 (53.7%) 28 (49.1%) Sex, No. (%) of subjects 
Female 19 (46.3%) 27 (50.9%) 
Mean±SD 011.3±6.200 007.1±5.400 Duration of illness, years*  
Median 11.0 007.0 
Mean±SD 003.5±2.900 001.6±1.300 Numbers of hospitalization†  
Median 03.0 001.0 
First 04 (09.8%) 15 (27.3%) History of psychotic episode, No. (%) of subjects‡ 
Recurrent 37 (90.2%) 40 (72.7%) 
Washed out 02 (04.9%) 11 (20.0%) Current status of antipsychotic use, No. (%) of subjects‡ 
Used 39 (95.1%) 44 (80.0%) 
Mean±SD 051.1±31.70 035.6±31.30 Duration of atypical antipsychotic use, mo* 
Median 48.0 029.0 
Mean±SD 296.3±194.0 276.4±262.9 Chlorpromazine equivalents, mg/day 
Median 266.7 200.0 
MS：metabolic syndrome, N：number of subjects, *：p<0.01 by ANCOVA adjusted with age, †：p<0.01 by Mann-
Whitney U test, ‡：p<0.05 by Chi-square test 
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진단기준에 일치하는 피험자(대사증후군 집단)는 41명으
로 전체 피험자의 42.7%였다. 대사증후군 진단과 평균 연
령, 성별 분포나 정신분열병의 진단 아형 사이에는 유의
한 연관성이 없었지만, 대사증후군 집단의 평균 이환기간
(11.3년, SD=6.2)은 대사증후군이 동반되지 않은 피험
자들(비대사증후군 집단)의 이환기간(7.1년, SD=5.4) 보
다 유의하게 더 길었다(t=-3.51, p<0.01). 한편 피험자 
연령이 이환기간에 줄 수 있는 영향을 최소화시키기 위해 
피험자 연령의 중앙값인 32세를 기준으로 피험자들을 32
세 이하 및 33세 이상으로 층화하여 대사증후군 진단에 
다른 평균 이환기간 차이를 t-test를 사용하여 재분석하
였다. 32세 이하인 피험자의 경우, 대사증후군 집단의 이
환기간(7.9년, SD=4.2)은 비대사증후군 집단(5.0년, SD= 
4.0)보다 유의하게 더 길었으며(t=-2.55, p<0.05), 33
세 이상 피험자들에서도 같은 결과가 관찰되었다(대사증
후군 집단：14.8년, SD=6.2 vs. 비대사증후군 집단：
9.7년, SD=5.8, t=-2.86, p<0.01). 대사증후군 집단
은 비대상증후군 집단보다 재발경험(χ2=4.54, df=1, p< 
0.05)이나 평균 입원치료 횟수(t=-3.29, p<0.01)도 더 
많았다. 한편 대사증후군 집단의 평균 비정형 항정신병 
약물의 총 복용기간은 51.1개월(SD=31.7)로 비대사증
후군의 평균 기간(35.6개월, SD=31.3)보다 유의하게 더 
길었다(t=-2.38, p<0.05). 그러나 현재 복용 중인 항정
신병 약물의 chlorpromazine 등가량은 대사증후군 집
단과 비대사증후군 집단 사이에 유의한 차이가 없었다
(표 1). 
 
Table 2. Comparison of risk factor of cardiovascular disease in patients with chronic schizophrenia 
  MS (N=41) No MS (N=55) 
Mean±SD 028.9±3.400 023.6±3.90 BMI, kg/mg2* 
Median 028.6 023.0 
Mean±SD 096.2±12.10 080.2±11.7 Wasit circumference, cm* 
Median 096.5 081.5 
Mean±SD 112.1±29.00 096.3±15.1 Fasting glucose, mg/dl† 
Median 102.0 095.0 
Mean±SD 132.6±51.00 107.5±25.8 Glucose (2 hr postprandial), mg/dl† 
Median 120.5 105.5 
Mean±SD 239.2±122.8 116.2±80.7 Triglyceride, mg/dl† 
Median 228.5 098.0 
Mean±SD 212.1±47.80 177.2±35.2 Total Cholesterol, mg/dl* 
Median 215.0 174.0 
Mean±SD 040.6±9.900 052.6±11.9 HDL-Cholesterol, mg/dl* 
Median 040.5 051.5 
Mean±SD 006.0±1.300 005.4±0.80 HbA1c, %† 
Median 005.8 005.5 
Mean±SD 021.2±21.00 012.2±11.7 Insulin, uIU/m† 
Median 014.7 008.3 
Mean±SD 003.7±2.300 002.5±1.40 C-peptide, ng/ml† 
Median 003.3 002.1 
Smoking, No. (%) of subjects‡ 30 (73.2%) 21 (38.2%) 
Hypertension, No. (%) of subjects‡ 37 (90.2%) 15 (27.3%) 
Fasting glucose abnormality, No. (%) of subjects   
Hyperglycemia (Glucose ≥110 mg/dl)‡ 15 (39.5%) 05 (09.1%) 
Diabetes mellitus (Glucose ≥125 mg/dl) 07 (18.4%) 04 (07.3%) 
MS：metabolic syndrome, N：number of subjects, BMI：body mass index, HDL-Cholesterol：high density lipoprotein-
cholesterol. Total differs from group total because of missing data, No：numbers 
*：p<0.01 by unpaired t-test, †：p<0.01, by Mann-Whitney U test, ‡：p<0.01 by Chi-square test 
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2. 대사증후군 동반 여부에 따른 심혈관계 질환의 위험 
비교 
대사증후군 집단은 비대사증후군 집단에 비해 대사증후
군의 개별적인 위험인자들, 즉 BMI(t=-6.91, df=94, p< 
0.01), 허리 둘레(t=-6.51, df=94, p<0.01), 공복 혈당
(z=-3.44, p<0.01) 및 중성지방의 혈중 농도(z=-5.58, 
p<0.01)가 유의하게 더 높았으며 고밀도지단백-콜레스
테롤은 대사증후군 환자들에서 더 낮았다(t=-3.63, df= 
89, p<0.05). 한편 대사증후군 집단의 평균 식후 2시간 
후 혈당 농도(z=-2.87, p<0.01), 총 콜레스테롤(t=-3.32, 
df=55.8, p<0.01), HbA1c(z=-2.99, p<0.01), 인슐린
(z=-3.61, p<0.01), 그리고 C-peptide(z=-3.34, p< 
0.01)의 혈중 농도도 비대사증후군 집단보다 각각 더 높
았다. 그리고 심혈관계 질환의 위험인자인 흡연(χ2=37.52, 
df=1, p<0.01), 고혈압(χ2=37.52, df=1, p<0.01) 및 
고혈당증(χ2=12.28, df=1, p<0.01)의 빈도는 대사증
후군 집단이 비대사증후군 집단보다 유의하게 더 높았지
만 공복 혈당이 125 mg/dl 이상인 당뇨병은 두 집단 간
에 차이가 없었다(표 2). 
 
고     찰 
 
본 연구의 주요 결과로는 1) 정신분열병 환자들의 약 
43%가 대사증후군에 동반이환 되었으며, 2) 대사증후군 
집단은 비대사증후군 집단에 비해 정신분열병의 이환기
간이 더 길었고, 재발 및 입원치료의 경험도 더 많았으
며, 3) 대사증후군은 항정신병 약물치료 여부와 연관되었
으며, 대사증후군 집단이 비대사증후군 집단 보다 비정
형 항정신병 약물을 복용한 기간이 더 길었고, 4) 대사증
후군 집단은 비대사증후군 집단에 비해 심혈관계 질환의 
위험이 더 높았다. 
본 연구에서 조사된 정신분열병 환자들에서의 대사증
후군 빈도는 박혜순 등17)이 일반인구 집단을 대상으로 동
일 진단기준을 이용하여 조사한 한국인에서의 유병률보
다 훨씬 높았다. 이런 결과는 정신분열병 환자들에서 대
사증후군의 높은 유병률을 보고한 서구 연구들21,22)과 마
찬가지로 국내 환자들도 대사증후군이 정상인들보다 더 
흔할 것을 시사한다. 
정신분열병의 만성적인 진행과 관련된 임상 변인들, 즉 
이환기간, 입원횟수 및 재발경험이 대사증후군과 연관성
을 가진다는 결과는 항정신병 약물 치료뿐만 아니라 병의 
만성적인 진행도 대사증후군과 연관되는 주요 임상 특징
일 것을 시사한다. 정신분열병의 만성화나 황폐화가 당뇨 
및 비만 사이의 연관성을 보고한 이전 연구들23-25)과 함
께 본 연구 결과는 만성 정신분열병 환자들이 음성증상
이나 신체 활동의 감소, 흡연, 불량한 식이습관 같은 대사
증후군의 위험인자들에게 오랫동안 노출되어 대사증후군
의 위험이 높아질 수 있음을 시사한다. 
대사증후군과 항정신병 약물 치료 여부 사이의 유의한 
연관성은 대사증후군의 개별적인 요소들, 즉 과체중, 비
만, 고지혈증, 당뇨 및 심혈관계 질환의 위험을 높인다고 
한 국내외 연구보고들5,7-10)에 의해 뒷받침된다. 그리고 
대사증후군이 동반이환된 환자들에서 더 오랫동안 비정
형 약물 치료를 받았던 것을 고려한다면, 항정신병 약물 
치료경험과 대사증후군 사이의 관계는 만성 환자들이 더 
오랫동안 항정신병 약물에 노출되면서 대사증후군의 위
험이 높아진 결과로 설명될 수 있다. 한편 본 연구에서 
일정 기간 이상 항정신병 약물을 복용하지 않은 환자들에
서 대사증후군 발생 빈도가 낮은 것으로 조사되었다. 본 
연구는 항정신병 약물 복용의 중단 이유를 조사하지 않
았기 때문에, 본 연구에서 대사증후군과 약물 치료 중단 
간의 관계는 확인하지 못했다. 그러나 Kurzthaler와 Flei-
schhacker26)가 체중증가 같은 대사성 장애가 정신분열
병 환자들의 치료 순응도 저하와 연관된다고 지적한 바
와 같이 본 연구 결과도 환자의 치료 순응도 저하가 대
사성 장애와 연관되지는 않는 지의 여부를 반드시 확인
해야 할 것을 시사한다. 하지만 본 연구와 같은 단면-
후향 연구만으로는 항정신병 약물 치료와 대사증후군 사
이의 관계나 대사증후군의 일반적인 위험인자들이 만성 
정신분열병 환자들에서 장기간에 걸쳐 그 효과가 누적되
어 어떻게 대사증후군 발병에 영향을 미치는지에 대해 규
명하기 어렵다. 따라서 약물 비폭로 환자들을 대상으로 
일정 기간 동안 항정신병 약물 치료를 시행하면서 치료 
전후의 대사증후군 발생을 비교하고, 약물 치료 중단과 
대사증후군 위험 사이의 관계를 조사하는 전향 연구가 
필요하다.  
본 연구에서는 대사증후군이 동반이환된 환자들에서 비
만이나 고지혈증의 심각도가 더 높고, 심혈관계 질환의 
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위험 인자인 흡연, 고혈압 및 고지혈증의 빈도가 더 높
은 것으로 나타났는데, 이런 결과는 대사증후군이 관상동
맥 질환이나 죽상경화의 위험인자라는 기존 보고12,13)와 
일치한다. 따라서 정신분열병 환자들에서 심혈관계 질환
이나 대사성 장애를 예방하기 위해서는 American Dia-
betes Association 등의 지침27)을 따라 이학적 검사, 혈
당 및 지질 검사의 규칙적으로 시행하고 환자 및 보호자
에게 대사성 이상에 대해 교육하며, 이미 발병한 대사증
후군에 대해서는 치료적인 개입을 적극적으로 할 필요가 
있다.  
이번 연구의 결과를 일반화하기 위해서는 다음과 같은 
제한들을 고려한 후속 연구가 필요하다. 첫째, 본 연구
에 참여한 환자 수가 적고, 또 한 대학병원의 환자만을 대
상으로 하였기 때문에 본 연구 피험자들이 국내 정신분
열병 환자들을 대표한다고 보기 어렵다. 본 연구의 결과
를 국내 정신분열병 환자들로 일반화하기 위해서는 앞으
로 많은 수의 피험자들을 포함한 연구가 필요하다. 둘째, 
본 연구는 단면-후향 연구이기 때문에 대사증후군 진단
과 병의 진행과 만성화, 항정신병 약물의 누적 효과 사이
의 연관성은 알 수 없었다. 따라서 대사증후군과 약물 치
료 및 만성화 간의 관계를 규명하기 위해서는 초발 및 
drug-naive인 환자들을 대상으로 약물 투여 전후의 변
화를 추적하는 연구가 필요하다. 셋째, 당뇨나 심혈관계 
질환의 일반적 위험 인자인 건강과 관련된 생활 습관들(예. 
흡연, 음주 또는 신체 활동 저하)28)이나 정신분열병 환
자들이 정상인들에 비해 건강을 관리하는 능력이 떨어진
다는 점29)도 본 연구 결과에 영향을 줄 수 있다. 그러나 
본 연구에서는 환자들의 건강과 관련된 습관들을 측정하
지 않아 이런 임상 변인들이 환자들의 대사증후군 발병
에 어느 정도로 영향을 주는지 확인할 수 없었다. 그리고 
정신병 증상도 당뇨병이나 대사증후군을 조기에 발견하
여 적절한 조치를 취하도록 하는 것을 방해할 수 있지만,30) 
본 연구는 피험자의 증상을 측정하지 않아 증상과 대사
증후군 사이의 연관성은 알 수 없었다. 따라서 정신분열
병 환자들에서 대사증후군이 발병하는 원인 기전을 규명
하기 위해서는 앞으로 건강 대조군과 환자를 포함하는 환
자-대조연구로써, 건강과 관련된 생활 습관들과 증상들의 
영향 및 약물 투여에 따른 임상 변인들의 변화를 추적 관
찰하는 전향연구가 필요하다. 
 
요     약 
 
목  적：본 연구는 정신분열병 환자들에서의 대사증후
군 빈도를 조사하고, 대사증후군과 연관된 임상 변인 및 
대사증후군과 심혈관계 질환 위험 간의 연관성을 분석
하였다. 
방  법：DSM-Ⅳ 진단기준에 의해 진단된 만성 정신분
열병 환자 96명을 대상으로 National Cholesterol Edu-
cation Program-Adult Treatment Panel Ⅲ의 진단기
준에 따라 대사증후군의 유무를 평가하였다. 그리고 대
사증후군의 동반이환 여부에 따라 구분한 두 집단 사이의 
임상 변인들과 혈액 검사 수치들의 차이 및 심혈관계 질
환의 위험을 비교하였다. 
결  과：피험자의 43%가 대사증후군에 동반이환 되었
으며, 대사증후군 진단은 병의 만성적 진행, 항정신병 약
물 치료 상태 및 비정형 항정신병 약물을 복용한 총 기
간과 유의한 연관성이 있었다. 그리고 대사증후군이 동반
이환된 환자들에서 심혈관계 질환의 위험이 더 높았다. 
결  론：본 연구 결과는 만성 정신분열병 환자들에서 
대사증후군이 흔할 것을 시사한다. 따라서 임상의들은 정
신분열병 환자들에서의 대사증후군 발병 위험성을 충분히 
인식해야 하며, 대사증후군의 예방과 치료를 위해 적극적
으로 개입하는 것이 필요하다. 
 
중심 단어：대사증후군·항정신병 약물·정신분열병·비
만·당뇨·고혈압·이상지질혈증. 
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